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Цель – изучить изменения слизистой оболочки желудка под влиянием дуоденогастрального рефлюкса 
(ДГР) и Helicobacter pylori (H. pylori).
Материал и методы. Обследованы 65 детей в стационарных условиях на базе Витебского детского клини-
ческого центра с февраля 2015 по февраль 2016 – 34 девочки, 31 мальчик с жалобами со стороны желудоч-
но-кишечного тракта – тошноту, рвоту, чувство жжения в эпигастрии, неопределенные боли в животе с 
преимущественной локализацией в эпигастрии. Возрастная категория детей была от 5 до 17 лет. Средний 
возраст 13-15 лет.
Осуществлен анализ анамнеза,ультразвуковое исследование органов брюшной полости, видеогастродуо-
деноскопия, визуальная оценка желудочного содержимого, забор 4 биоптатов из антрального и фундаль-
ного отделов желудка с последующей морфологической оценкой. Детально изучены гистологические изме-
нения слизистой оболочки желудка под воздействием желчного рефлюкса и H. pylori. Контрольная группа 
включала 30 человек из смежных отделений (кардиологического, неврологического, аллергологического, 
пульмонологического отделений с жалобами на чувство дискомфорта за грудиной, затруднение дыхания, 
рецидивирующий кашель) без жалоб со стороны желудочно-кишечного тракта, без ДГР и H. pylori и вы-
раженных гистологических изменений в биоптатах.
Результаты. В результате проведенных исследований у пациентов с дуоденогастральным рефлюксом выяв-
лены воспалительные изменения, а наличие H. pylori ведет к росту активности и выраженности воспаления, 
числа лимфоидных фолликулов. Ведущим симптомом в клинической картине был болевой, а также высока 
доля бессимптомного течения. 
Заключение. Заброс желчи ведет к изменениям в слизистой желудка в виде воспаления, фибропролифера-
ции, фовеолярной гиперплазии, ветвистости валиков, болевых проявлений, а при наличии хеликобактер-
ной инфекции картина изменяется в сторону увеличения активности  и выраженности воспаления, выра-
женности фовеолярной и лимфоидной гиперплазии.
Ключевые слова: дуоденогастральный рефлюкс, желчный рефлюкс, морфология желудка.
Abstract.
Objectives. To study the changes of gastric mucosa under  the influence of duodenogastral reflux (DGR) and 
Helicobacter pylori (H. pylori).
Material and methods. A total of 65 children treated at the in-patient department of Vitebsk Children’s Clinical 
Centre from February 2015 to February 2016 – 34 girls, 31 boys with complaints concerning the gastrointestinal 
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tract – nausea, vomiting, a burning sensation in the epigastrium, vague abdominal pain principally localized in 
the epigastrium have been examined. The age group of children was from 5 to 17 years. The average age made 
up 13-15 years. The analysis of their medical history, ultrasound investigation of the abdominal cavity organs, 
videogastroduodenoscopy, visual assessment of gastric contents, taking 4 biopsies from the antrum and fundus of 
the stomach were conducted, followed by morphological evaluation. The histological changes of gastric mucosa 
under the influence of the bile reflux and H. pylori were studied in detail. The control group consisted of 30 
persons from related departments (cardiology, neurology, allergy, pulmonary departments, who complained of 
discomfort behind the breast bone, shortness of breath, recurrent cough) without any complaints from the side of 
the gastrointestinal tract, without DGR and H. pylori and marked histological changes in the biopsies.
Results. As a result of the conducted studies in patients with duodenogastral reflux inflammatory changes have 
been revealed, and the presence of H. pylori  leads to the increased activity and expressiveness of inflammation, the 
number of the lymphoid follicles. The major symptom in the clinical picture is pain, proportion of asymptomatic 
course is also high.
Conclusions. Bile reflux results in changes in the gastric mucosa as inflammation, fibroproliferation, foveolar 
hyperplasia, branching toruli, expressed manifestations of pain, and in the presence of Helicobacter pylori 
infection the picture changes toward the increase in the activity and expressiveness of inflammation, expressiveness 
of foveolar and lymphoid hyperplasia.
Key words: duodenogastral reflux, bile reflux, stomach morphology.
Дуоденогастральный рефлюкс (ДГР) – 
патологическое состояние, характеризующее-
ся спонтанным и многократно повторяющим-
ся забросом дуоденального содержимого в 
полость желудка с последующим поражением 
слизистой оболочки. 
ДГР наблюдается при гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни (20 %), гастритах (в 
том числе и при рефлюкс-гастрите), пептиче-
ских язвах двенадцатиперстной кишки, язвах 
желудка, раке желудка, дуоденостазе, дис-
функции сфинктера Одди, постхолецистэкто-
мическом синдроме. ДГР встречается после 
хирургических вмешательств (52,6% – после 
ушивания язвы, 15,5% – после холецистэкто-
мии) [1]. 
ДГР возникает вследствие несостоятель-
ности сфинктерного аппарата, дуоденальное 
содержимое свободно достигает желудка и 
пищевода, антродуоденальной дисмотори-
ки из-за нарушения координации между ан-
тральным, пилорическим отделами желудка 
и 12-перстной кишкой, разрушения анатоми-
ческой целостности желудка после частичных 
гастрэктомий [2].
Из-за своего сложного состава, контак-
тируя со слизистой оболочкой желудка, реф-
люксат вызывает определенные изменения. 
Сюда входят желчные кислоты, секрет под-
желудочной железы, лизолецитин, а также со-
ляная кислота и ферменты желудочного сока, 
которые становятся более агрессивными, 
вследствие нивелирования защитных свойств 
слизистой оболочки вышеуказанными факто-
рами. 
Желчные кислоты рассматриваются как 
ведущий повреждающий фактор: обладая де-
тергентными свойствами, вызывают солюби-
лизацию липидов мембран поверхностного 
эпителия, причем патогенное действие зави-
сит от концетрации, конъюгации и рН окру-
жающей среды. Первичные желчные кислоты 
- холевая и хенодезоксихолевая – продукты 
метаболизма холестерина, которые синтези-
руются в печени и выделяются с желчью по-
сле их конъюгации с глицином или таурином 
(в соотношении 1:3). Благодаря конъюгатам 
повышается растворимость желчных кислот. 
Более 90% первичных желчных кислот в под-
вздошной кишке подвергается реабсорбции 
и вновь поступают в печень. Лишь незначи-
тельная часть достигает толстой кишки. Вто-
ричные желчные кислоты – дезоксихолевая 
и литохолевая – образуются из первичных 
(холе- и хенодезоксихолевой) под воздействи-
ем анаэробных бактерий толстой кишки. По-
сле реабсорбции вторичных желчных кислот 
происходит их конъюгация с глицином или та-
урином и включение в состав желчи. Урсоде-
зоксихолевая кислота относится к третичным 
и не превышает 5% от всех желчных кислот [3].
При кислой реакции желудочного сока 
происходит повреждение слизистой оболоч-
ки желудка тауриновыми конъгатами, другие 
соединения желчных кислот в данных услови-
ях преципитируют, а при щелочной реакции 
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желудочного сока (резецированный желудок) 
неконъюгированные желчные кислоты об-
ладают более значительным негативным дей-
ствием [4]. Желчные кислоты в растворимой 
форме проникают в эпителиальные клетки 
(липофильная форма для конъюгированных 
желчных кислот при рН от 2 до 4), что при-
водит к снижению количества фосфолипидов 
слизи и потере гидрофобных свойств, повыше-
нию проницаемости мембран клеток, повреж-
дению межклеточных контактов и гибели [5]. 
Под воздействием панкреатической фосфоли-
пазы из лецитина образуется лизолецитин, что 
приводит к обратной диффузии ионов водоро-
да, усилению высвобождения гистамина и га-
стрина – и, как следствие, росту воспаления [6].
H. pylori реже выявляется при ДГР. У ин-
фицированных лиц отмечалась обратная зави-
симость между частотой рефлюкса и количе-
ством бактерий. Выдвинуто предположение: 
у инфицированных H. pylori ДГР приводит 
к постепенному «вытеснению» микроорга-
низмов со слизистой оболочки, что вызывает 
изменение морфологической картины в виде 
уменьшения активности гастрита (снижается 
степень инфильтрации полиморфноядерными 
лейкоцитами), а затем и хронического вос-
паления [7]. При анализе вышесказанного от-
мечается противоположность заключений: с 
одной стороны, желчные кислоты вызывают 
воспалительные изменения, а с другой – умень-
шают активность гастрита и хроническое вос-
паление путем вытеснения H. pylori.
Таким образом, анализ морфологиче-
ской картины слизистой оболочки желудка 
под влиянием обсемененности H. pylori у детей 
с рефлюксом позволит разрешить противоре-
чия. 
Цель работы – выявить и изучить харак-
терные морфологические изменения слизи-
стой оболочки желудка под влиянием ДГР и 
H. pylori, и выделить определенные особенно-
сти. Определить, имеется ли зависимость меж-
ду болевым синдромом и морфологическими 
изменениями в слизистой оболочке желудка.
Материал и методы
Обследованы 65 детей в стационарных 
условиях на базе Витебского детского клини-
ческого центра с февраля 2015 по февраль 2016 
– 34 девочки, 31 мальчик с жалобами со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта – тошноту, 
рвоту, чувство жжения. Возрастная категория 
детей была от 5 до 17 лет. Средний возраст 13-
15 лет.
Критерии включения в исследуемую 
группу были: бессимптомное течение, нали-
чие жалоб со стороны желудочно-кишечного 
тракта в виде тошноты, рвоты, чувства жже-
ния в эпигастральной области в сочетании с 
ДГР. Пациенты с отсутствием ДГР в исследу-
емую группу не включались. Критериями от-
бора в контрольную группу были: пациенты 
из смежных отделений (кардиологического, 
неврологического, аллергологического, пуль-
монологического отделений) без жалоб со сто-
роны желудочно-кишечного тракта, без ДГР и 
H. pylori.
Осуществлен анализ анамнеза (обра-
щали внимание на наличие неопределенных 
болей в животе с преимущественной лока-
лизацией в эпигастральной области, чувство 
дискомфорта, запаха изо рта, тошноту, рвоту). 
Выполнялась обработка историй болезни, ан-
кетирование, опрос детей и родителей. 
Ультразвуковое исследование прово-
дилось на аппарате ACUSON X300 Сименс, 
Германия. Оценивалось состояние органов 
брюшной полости на предмет наличия пато-
логических изменений.
Эзофагогастродуодноскопия прово-
дилась видеогастроскопом Фуджинон, 2500, 
Япония. 
Визуально оценивалось желудочное со-
держимое во время гастроскопии. Принима-
лось во внимание уже окрашенное содержимое 
желудка, поступление желчи из привратника 
в полость желудка не учитывалось, так как в 
данном случае сама процедура смогла спрово-
цировать ретроградное поступление тонкоки-
шечного содержимого. Вид содержимого гра-
дировал: от светло-желтого прозрачного – 1 
степень до ярко-желтого – 2 степень и зелено-
го – 3 степень (рис. 1).
Во время гастроскопии учитывалась из-
менение окраски слизистой оболочки желудка 
(эритема и ее распространенность), наличие 
геморрагий, эрозий, изъязвлений. С целью по-
вышения диагностической ценности эзофаго-
гастродуодноскопии применяли методы хро-
москопии [8].
Проводился забор 4 биоптатов из ан-
трального и фундального отделов желудка. 
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Полученные при биопсии фрагменты слизи-
стой оболочки (2 – из тела, 2 – из антрального 
отдела желудка) фиксировали в 10% нейтраль-
ном забуференном формалине, заливали в па-
рафин по общепринятой методике. Гистологи-
ческие препараты изучались одним патологом 
без знания результатов эндоскопии. Быстрый 
уреазный тест выполнялся как в контрольной 
группе, так и в основной путем забора биопта-
та из антрального отдела желудка и помеще-
ния в среду, содержащую мочевину и индика-
тор (феноловый красный). Уреаза, преобразуя 
мочевину в аммиак, повышает рН среды и ме-
няет цвет жёлтого образца (отрицательный) на 
красный (положительный). Чувствительность 
и специфичность данного метода составляют 
90% [9].
Срезы окрашивали гематоксилином и 
эозином. Для определения профиля муцинов 
и типирования очагов кишечной метаплазии 
в клетках слизистой оболочки желудка ис-
пользовались реакции с 1% альциановым си-
ним при рН=2,5 (кислые сиаломуцины), ШИК 
– реакция на основе стандартной методики с 
основным фуксином, а также комбинация ме-
тодов: альциановый синий (рН=2,5) и ШИК- 
реакция.
Морфологическое состояние слизистой 
оболочки желудка оценивали согласно визу-
ально-аналоговой шкале полуколичествен-
ной оценки морфологических изменений 
M.F. Dixon с соавт. [10] по пяти признакам: 
выраженность хронического воспаления, его 
активность, обсемененность H. pylori, нали-
чие атрофии и кишечной метаплазии, выде-
ляя минимальную, умеренную и выраженную 
степени каждого признака. Детально изучены 
гистологические изменения слизистой желуд-
ка под воздействием желчного рефлюкса и 
H. pylori.
Контрольную группу составили 30 де-
тей, средний возраст 14-16 лет, сопоставим с 
основной группой (р<0,05). Возрастная кате-
гория детей была от 5 до 17 лет. Обследуемые 
дети были из смежных отделений (кардиоло-
гического, неврологического, аллергологи-
ческого, пульмонологического отделений с 
жалобами на чувство дискомфорта за груди-
ной, затруднение дыхания, рецидивирующий 
кашель) без жалоб со стороны желудочно-ки-
шечного тракта, без ДГР и H. pylori и выражен-
ных гистологических изменений в биоптатах. 
Видеогастродуоденоскопия данной группе 
выполнялась для дифференциальной диагно-
стики и исключения патологии желудочно-
кишечного тракта. Эндоскопическая картина 
была в норме: содержимое полости желудка в 
виде прозрачного сока или слизи, отсутствие 
окрашивания примесями дуоденального со-
держимого от желтого д о зеленого, слизистая 
розовая, блестящая, выраженная складчатость 
в области тела желудка, привратник закрыт, 
отсутствие эрозивно-язвенных поражений, 
гиперпластического гастрита. Быстрый уреаз-
ный тест у контрольной группы отрицателен. 
По данным ультразвукового исследования 
органов брюшной полости в основной группе 
получены следующие данные: 1 (2%) – диски-
незия желчевыводящих путей, 2 (3%) – жел-
чнокаменная болезнь, 4 (6%) – нефроптоз, у 
остальных – патологических изменений не 
выявлено. В контрольной группе 30 (100%) – 
без патологии. По результатам лабораторных 
исследований: общий анализ крови, общий 
анализ мочи, биохимический анализ крови 
(общий белок, мочевина, креатинин, билиру-
Рисунок 1 – А – легкая степень тяжести ДГР; Б – средняя степень тяжести ДГР; В – тяжелая степень ДГР.
А Б В
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бин, трансаминазы, мочевина) – изменений не 
выявлено.
Боли в эпигастральной области были у 
28 детей (43%), гастроэзофагеальный рефлюкс 
– у 30 детей (46%). Бессимптомное течение от-
мечено у 18 детей (28%). 
Результаты исследования обработаны 
методами вариационной статистики с по-
мощью программ Statistica 6.1 (StatSoft Inc., 
США) в таблицах 2×2. Уровень статистиче-
ской значимости отличий между группами па-
циентов (р) оценивался методом определения 
критерия по Фишеру. Различия считались ста-
тистически значимыми (при р<0,05), статисти-
чески высокозначимыми (при р<0,01). 
Результаты и обсуждение
В результате исследований установлены 
следующие данные. Основная группа соста-
вила 65 детей с ДГР. Выявлен рефлюкс лег-
кой степени у 8 детей, средней степени – у 27 
и тяжелой – у 30 детей. Степень выраженно-
сти морфологических изменений отражалась 
в трех категориях: легкой, средней и тяжелой. 
Встречались легкая и средняя степени тяже-
сти. Тяжелая степень отсутствовала, за исклю-
чением у одного ребенка с ДГР и H. pylori, у 
которого выявлена активность воспаления тя-
желой степени. Остальные морфологические 
изменения тяжелой степени не выявлены.
Рисунок 2 – Исследование с хромоскоскопией 0,25% метиленовым синим: 




VESTNIK VGMU / VESTNIK OF VSMU, 2016, VOL. 15, N4
У 31 ребенка с ДГР H. pylori не выявлен. 
Эндоскопическая картина следующая: эрозив-
ный и неэрозивный рефлюкс-эзофагит отме-
чен у 12 (18%), антральный гастрит отмечен у 
4 (6%), эрозивный гастрит встречался у 1 (2%), 
эритематозная гастропатия – у 8 (12%), буль-
бит – у 5 (8%) (рис. 2, 3, 4).
Анализ морфологических изменений вы-
явил наличие изменений в воспаления, фовео-
ляной гиперплазии, интерстициального отека, 
фибропролиферации и ветвистости валиков. 
Изменения носили характер легкой степени 
тяжести, при средней степени тяжести интен-
сивность изменений снижалась. Ведущими из-
менениями были: активность и выраженность 
воспаления, фовеолярная гиперплазия, фи-
бропролиферация и лимфоидные фолликулы; 
ветвистость валиков и интерстициальный отек 
выражены незначительно. Таким образом, 
ДГР носит характер патологического, а не фи-
зиологического генеза с целью ощелачивания. 
У 34 детей с ДГР выявлен H. pylori. Опре-
деляли двумя методами H. pylori: быстрым уре-
азным тестом и морфологическим анализом 
Рисунок 3 – Исследование с хромоскоскопией 0,25% метиленовым синим: 
А, Б – нодулярность слизистой антрального отдела желудка; В – слизистая антрального отдела желудка; 
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биоптатов. Эндоскопическая картина была 
представлена нормой (без видимых визуаль-
ных изменений) у 10 (15%), эрозивный и неэро-
зивный рефлюкс-эзофагит отмечен у 27 (42%), 
кандидоз пищевода у 2 (3%) (наблюдался по-
сле курса антибиотикотерапии). Антральный 
гастрит отмечен у 25 (38%), эрозивный гастрит 
встречался у 8 (12%), эрозивный бульбит – у 
3 (5%), эритематозная гастропатия – у 4 (6%). 
Присоединение H. pylori (табл. 1) приводит к 
росту активности воспаления легкой степени 
тяжести (р=0,022), выраженности воспаления 
средней степени тяжести (р=0,001), росту чис-
ла лимфоидных фолликулов (р=0,008). 
При наличии болевого синдрома ДГР 
встречался у 28 детей (43%): 1 степени – у 3 че-
ловек, второй степени – у 12 человек, третьей 
степени – у 13 человек, H. pylori выделен у 13 
человек. В то время как при бессимптомном 
течении ДГР отмечен у 18 (30%) детей: первой 
степени обнаружен у 1 человека, второй и тре-
тьей степени – у 9 человек. H. pylori выделен у 
11 человек. Болевой ДГР без H. pylori (табл. 2) 
и безболевой ДГР без H. pylori (табл. 3), оди-
наково часто проявляются воспалением, фове-
олярной гиперплазией, ветвистостью валиков, 
лимфоидными фолликулами, интерстициаль-
ным отеком легкой и средней степеней тяже-
сти в равных соотношениях. ДГР с H. рylori с 
болями и без одинаково часто дает рост мор-
фологических показателей (воспаления, фо-
веолярной гиперплазии, интерстициального 
отека, лимфоидных фолликулов, фибропро-
лиферации, ветвистости валиков), и при этом 
различий нет, так как р>0,05. Таким образом, 
прослеживается одинаковое количество реги-
стрируемых морфологических изменений сли-
зистой оболочки желудка у пациентов с боле-
вым синдромом и без боли на фоне ДГР и ДГР 
с H. pylori. H. pylori дает прирост воспалитель-
ной реакции (р<0,05). 
Заключение
1. Исследование показало следующие 
результаты: ДГР приводит к воспалению, фо-
веолярной гиперплазии, интерстициальному 
отеку, фибропролиферации и ветвистости ва-
ликов. 
2. H. рylori приводит к увеличению воспа-
ления, проявляющегося в виде роста активно-
сти и выраженности воспаления, фовеолярной 
гиперплазии, числа лимфоидных фолликулов 
легкой и средней степеней тяжести. 
3. ДГР у детей может иметь клиниче-
ские проявления в виде болевого синдрома и 
безболевого течения. При болевом синдроме, 
как и при безболевом течении, отмечаются в 
равной степени изменения в морфологической 
картине, поэтому судить о тяжести морфоло-
гических изменений по выраженности болей 
не корректно. 
Рисунок 4 – Исследование с хромоскоскопией 0,25% метиленовым синим: 
А – эрозивный антральный гастрит; Б – эритематозная гастропатия.
А Б
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4. ДГР приводит к развитию определен-
ных морфологических проявлений, что не по-
зволяет расценивать его как физиологический 
процесс. 
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Таблица 1 – Выраженность морфологических изменений в слизистой оболочке желудка у 




Степень выраженности морфологических изменений
Легкая степень тяжести Средняя степень тяжести 
ДГР
n=34










11 (4,5%) 26 (10,7%) 0,022 3 (1,2%) 7 (2,9%) 0,165
Выраженность
воспаления
18 (7,4%) 14 (5,8%) 0,441 4 (1,6%) 22 (9,1%) 0,001
Фовеолярная 
гиперплазия
13 (5,3%) 22 (9,1%) 0,107 2 (0,8%) 5 (2,1%) 0,214
Интерстициальный 
отёк
7 (2,9%) 4 (1,6%) 0,358 1 (0,4%) 0 0,50
Лимфоидные 
фолликулы
11 (4,5%) 14 (5,8%) 0,319 2 (0,8%) 12 (4,9%) 0,008
Фибропролиферация 14 (5,8%) 12 (4,9%) 0,540 3 (1,2%) 3 (1,2%) 0,621
Ветвистость валиков 5 (2,1%) 6 (2,5%) 0,461 0 0 –
Кишечная метаплазия 0 1 (0,4%) 0,484 0 0 –
Примечания: n – количество пациентов; р – вероятность ошибочного отклонения (критерий Фишера).
Таблица 2 – Морфологичекие изменения в слизистой оболочке желудка при болях в животе 




Степень выраженности морфологических изменений
Легкая степень тяжести Средняя степень тяжести 
ДГР
n=13










6 (2,5%) 11 (4,5%) 0,338 1 (0,4%) 3 (1,25%) 0,402
Выраженность
воспаления
7 (3%) 5 (2%) 0,365 2 (0,8%) 10 (4,1%) 0,074
Фовеолярная 
гиперплазия
3 (1,25%) 11 (4,5%) 0,107 1 (0,4%) 1 (0,4%) 0,724
Интерстициальный 
отёк
2 (0,8%) 1 (0,4%) 0,475 1 (0,4%) 0 0,482
Лимфоидные 
фолликулы
4 (1,6%) 4 (1,6%) 0,586 1 (0,4%) 7 (3%) 0,089
Фибропролиферация 5 (2%) 5 (2%) 0,567 1 (0,4%) 1 (0,4%) 0,724
Ветвистость валиков 1 (0,4%) 3 (1,25%) 0,402 0 0 –
Кишечная метаплазия 0 0 - 0 0 –
Примечания: n – количество пациентов; р – вероятность ошибочного отклонения(критерий Фишера).
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Таблица 3 – Морфологичекие изменения в слизистой оболочке желудка при бессимптом-




Степень выраженности морфологических изменений
Легкая степень тяжести Средняя степень тяжести 
ДГР
n=5





ДГР и H. pylori 
n3=13
р
Активность воспаления 2 (0,8%) 8 (3,3%) 0,509 1 (0,4%) 4 (1,6%) 0,608
Выраженность 
воспаления
7 (3%) 3 (1,25%) 0,038 1 (0,4%) 12 (5%) 0,176
Фовеолярная 
гиперплазия
4 (1,6%) 8 (3,3%) 0,527 1 (0,4%) 4 (1,6%) 0,608
Интерстициальный отёк 5 (2%) 3 (1,25%) 0,107 0 0 –
Лимфоидные 
фолликулы
3 (1,25%) 9 (3,75%) 0,604 1 (0,4%) 4 (1,6%) 0,608
Фибропролиферация 4 (1,6%) 3 (1,25%) 0,181 1 (0,4%) 1 (0,4%) 0,521
Ветвистость валиков 2 (0,8%) 1 (0,4%) 0,247 0 0 –
Кишечная метаплазия 0 1 (0,4%) 0,736 0 0 –
Примечания: n – количество пациентов; р – вероятность ошибочного отклонения (критерий Фишера).
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